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В статье обобщены результаты исследований церебрального метаболизма у 38 больных алкогольным делирием.
На основании полученных данных сделан вывод о том, что ведущим фактором патогенеза острой церебральной
недостаточности в данном случае является не гипоксия сама по себе, а энергодефицит, обусловленный нарушеK
нием утилизации головным мозгом глюкозы. Ключевые слова: острая церебральная недостаточность, алкогольK
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The paper summarizes the results of studies of cerebral metabolism in 38 patients with delirium tremens. The findings have
led to the conclusion that the leading factor of the pathogenesis of acute cerebral insufficiency in this case is energy defiK
ciency caused by impaired cerebral glucose utilization rather than hypoxia itself. Key words: acute cerebral insufficiency,
alcoholic psychosis, hypoxia, energy deficiency.
Появление в общей структуре острых алкоголь
ных психозов (ОАП) значительного числа клиничес
ких форм, резистентных к традиционной интенсив
ной терапии, а также рост смертности среди этого
контингента больных, свидетельствует о необходи
мости более глубокого изучения патогенетических
аспектов данного заболевания. Прежде всего это ка
сается конкретизации наших знаний о факторах па
тогенеза острой церебральной недостаточности
(ОЦН) у больных ОАП. Как известно, основным
проявлением тяжёлых форм ОАП является делири
озный синдром (ДС), в структуре которого ведущее
место принадлежит психомоторному возбуждению
(ПВ). На сегодня у нас ещё нет окончательного отве
та на вопрос, почему длительное и плохо коррегиро
ванное ПВ у больных данной категории очень часто
приводит к развитию ОЦН? Многие исследователи
придерживаются традиционного взгляда о ведущей
роли гипоксии в этом процессе [1—4]. Вместе с тем, в
указанных источниках отсутствует доказательная
база, которая бы наглядно подтверждала данное ут
верждение. В настоящей публикации мы хотели бы
обобщить результаты наших исследований цереб
рального метаболизма у больных алкогольным дели
рием (АлД) [5,6].
Материалы и методы
Обследовано 38 больных АлД, находившихся на лечении в
Центре интенсивной терапии и реанимации психозов Харьков
ской городской клинической психиатрической больницы №15.
Тяжесть состояния больных была обусловлена ДС, в структуре ко
торого ведущее место принадлежало выраженному и длительному
(в течении 3—4х суток) ПВ, плохо поддававшегося фармакологи
ческой коррекции. Метаболизм головного мозга изучался при по
мощи методики югулярной оксиметрии и глюкозометрии, сущ
ность которой заключается в сравнительном исследовании
содержания кислорода и глюкозы в притекающей к мозгу и отте
кающей от него крови. Пробы артериальной крови брались пунк
ционно из a.femoralis. Пробы венозной (югулярной) крови бра
лись из v.jugularis interna ретроградным способом по
предложенной нами методике [6]. В каждой пробе крови опреде
ляли сатурацию гемоглобина и концентрацию глюкозы (SaO2,
SjO2, GLUСa, GLUСj). На основании полученной информации
рассчитывались показатели церебрального кислородного гомео
стаза и углеводного метаболизма (объёмное содержание кислоро
да в артериальной и югулярной крови — СaO2, СjO2; артериоюгу
лярные градиенты: сатурационный — D(aj)SO2, кислородный —
D(aj)O2 и глюкозный — D(aj)GLU; церебральный коэффициент
экстракции кислорода — ЕRcO2). Кроме этого, в каждой пробе
югулярной крови определяли концентрацию лактата, пирувата и
активность лактатдегидрогеназы (ЛДГ). Производился расчет ко
эффициента лактат / пируват (кфц. L/P), который можно рассма
тривать в качестве показателя соотношения NAD•H2 / NAD+ в
клетке [7]. Обследование проводилось ежедневно в течение 5 су
ток, начиная с момента поступления больного в отделение. Кон
тролем служила группа из 19 реконвалесцентов. Статистическая
обработка результатов исследования проводилась при помощи
компьютерной программы «STATGRAPHICS Plus for Windows»
(Version 2.0) с применением непараметрических методов (крите
рия МаннаУитни для независимых выборок).
Результаты и обсуждение
Проведенные исследования показали, что це
ребральный метаболизм у больных АлД в состоя
70 лет НИИ общей реаниматологии
Сутки Показатель D(aKj)GLUC, Лактат, Пируват, ЛДГ, Кфц. L/P
ммоль/л ммоль/л ммоль/л ммоль/час•л
контроль M 0,55 1,23 0,111 2,68 11,1
m 0,01 0,03 0,005 0,14
І M 0,50 1,25 0,162 2,96 7,7
m 0,01 0,02 0,007 0,13
p <0,001 >0,05 <0,001 >0,05
ІІ M 0,40 1,40 0,249 3,01 5,6
m 0,01 0,03 0,007 0,12
p <0,001 <0,001 <0,001 >0,05
ІІІ M 0,31 1,57 0,334 3,20 4,7
m 0,01 0,03 0,008 0,11
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,05
ІV M 0,32 1,54 0,296 3,42 5,2
m 0,01 0,03 0,011 0,10
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
V M 0,41 1,40 0,216 3,44 6,5
m 0,01 0,03 0,013 0,09
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
нии ПВ характеризуется следующими особеннос
тями.
Вопервых, повышением скорости потребле
ния мозгом кислорода. Об этом свидетельствует
уменьшение показателей остаточной югулярной
оксигенации (SjO2, СjO2) и увеличение показате
лей церебральной утилизации кислорода (D(a
j)SO2, D(aj)O2 и ERсO2), что указывает на нали
чие циркуляторной формы гипоксии [8].
Насколько значительной является эта гипоксия?
Как видно из представленных данных, наимень
шие значения показателей остаточной югулярной
оксигенации и наибольшие значения показателей
церебральной утилизации кислорода наблюда
лись на 2е сутки заболевания на фоне максималь
но выраженного ПВ (табл. 1). По мере снижения
интенсивности ПВ (в случае купирования дели
рия либо при нарастании оглушения), показатели
остаточной югулярной оксигенации постепенно
возрастали, а показатели церебральной утилиза
ции кислорода снижались, приближаясь к их кон
трольному уровню на 5е сутки заболевания. 
При этом минимальные значения показате
лей остаточной югулярной оксигенации и макси
мальные значения показателей церебральной ути
лизации кислорода превосходили контрольные в
среднем в 1,2 раза. Согласно данным акад. Г. А. Ря
бова, у здорового человека при физической нагруз
ке уровень утилизации кислорода, по сравнению с
состоянием покоя, может возрастать в 2,4 раза [8].
Учитывая это, можно сделать вывод, что, посколь
ку рост уровня церебральной утилизации кислоро
да в периоде ПВ у больных АлД не превосходит
20%, гипоксия не может считаться ведущим фак
тором патогенеза ОЦН при данном заболевании.
Второй особенностью церебрального метабо
лизма у больных АлД в состоянии ПВ является
снижение скорости потребления мозгом глюкозы.
Об этом свидетельствует уменьшение показателя
церебральной утилизации глюкозы — D(aj)GLUC
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Сутки Показатель SjO2, % CjO2, мл/л D(aKj)SO2, % D(aKj)O2, мл/л ERcO2, %
контроль M 55,7 97,3 40,9 70,7 42,4
m 0,7 3,2 0,7 0,5 0,7
І M 49,9 88,2 46,3 80,2 48,1
m 0,6 2,7 0,7 0,5 0,7
p <0,001 <0,05 < ,001 <0,001 <0,001
ІІ M 48,5 85,2 47,6 82,4 49,6
m 0,5 2,3 0,6 0,5 0,6
p <0,001 <0,01 <0,001 <0,001 <0,001
ІІІ M 50,5 88,8 45,9 79,8 47,6
m 0,5 2,2 0,6 0,6 0,5
p <0,001 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001
ІV M 51,8 91,6 44,7 78,2 46,3
m 0,4 2,2 0,5 0,6 0,5
p <0,001 >0,05 <0,001 <0,001 <0,001
V M 54,1 95,2 42,4 73,7 43,9
m 0,5 2,3 0,6 0,6 0,6
p >0,05 >0,05 >0,05 <0,01 >0,05
Таблица 1
Показатели церебрального кислородного гомеостаза у обследованных пациентов
Таблица 2
Показатели церебрального углеводного метаболизма у обследованных пациентов
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и накопление промежуточных продуктов углевод
ного метаболизма (лактата и пирувата) в югуляр
ной крови. 
Минимальное значение D(aj)GLUC (кото
рое было ниже контрольного в 1,7 раза) и макси
мальная концентрация лактата и пирувата регист
рировались на 3—4е сутки заболевания (табл. 2).
Именно в этот период у пациентов наблюдалась
редукция психотической симптоматики, снижа
лась интенсивность ПВ, появлялись признаки ог
лушения и астении.
Особенностью углеводного обмена при АлД
является отсутствие значительного увеличения
концентрации лактата и активности ЛДГ на фоне
высокого уровня пирувата в югулярной крови.
Так, на 3и сутки заболевания, повышение кон
центрации пирувата в 3 раза сопровождалось рос
том уровня лактата в 1,3 раза. Накопление пиру
вата в крови объясняется снижением активности
фермента пируватдегидрогеназы (ПДГ), катали
зирующего превращение пирувата в ацетилКоА
(основной субстрат окисления в цикле Кребса)
[9]. Как известно, в состав пируватдегидрогеназ
ного комплекса в качестве кофермента входит ти
амин (витамин В1), дефицит которого у больных
хроническим алкоголизмом подтвержден многи
ми исследованиями [10—12]. Отсутствие значи
тельного повышения концентрации лактата и ак
тивности ЛДГ в крови больных рассматриваемой
категории объясняется ингибирующим влиянием
этанола на ЛДГ при его хроническом употребле
нии [12, 13]. Как видно из результатов нашего ис
следования, повышение концентрации пирувата в
3 раза сопровождалось ростом активности ЛДГ в
среднем только в 1,2 раза.
Какое же значение для церебрального мета
болизма имеет избыточное накопление пирувата?
Как известно, пируват является конечным про
дуктом гликолиза. В аэробных условиях, при по
мощи ПДГ, он превращается в ацетилКоА, вклю
чаясь в цикл Кребса. В анаэробных условиях, при
помощи ЛДГ, пируват превращается в лактат. В
результате упомянутых превращений пирувата
происходит регенерация клеточного фонда окис
ленной формы NAD, что имеет принципиальное
значение для поддержания нормального метабо
лизма нейронов [14]. В случае снижения активно
сти обоих ферментов (ЛДГ и ПДГ) происходит
накопление пирувата, что приводит:
а) к торможению гликолиза (согласно зако
ну действующих масс, накапливающийся пируват
сдвигает всю цепь реакций гликолиза в обратную
сторону. Вследствие этого утилизация мозгом
глюкозы частично блокируется, что проявляется в
уменьшении D(aj)GLUC);
б) к накоплению восстановленной формы
NAD (NAD•Н2) и истощению клеточных запасов
окисленной формы NAD (соотношение NAD•Н2 /
NAD+ резко увеличивается, что приводит к тормо
жению окислительных процессов в нейроне. По
казателем этого является уменьшение кфц. L/P.
Как видно из результатов нашего исследования,
минимальное значение кфц. L/P (которое было
ниже контрольного в 2,4 раза) приходилось на 3и
сутки заболевания, что совпадало по времени с
минимальным значением D(aj)GLUC.
Учитывая имеющийся у больных хроничес
ким алкоголизмом дефицит синтеза ацетилКоА,
общим метаболическим следствием вышеописан
ных процессов является развитие выраженного
церебрального энергодефицита, который клини
чески проявляется постепенным снижением ин
тенсивности ПВ, появлением признаков оглуше
ния и астении. При неблагоприятном исходе у
больного развивается цитотоксический отёк моз
га, приводящий к смерти.
Таким образом, результаты проведенного на
ми исследования свидетельствуют о том, что веду
щим фактором патогенеза ОЦН у больных АлД
является не гипоксия сама по себе, а энергодефи
цит, развивающийся вследствие нарушения ути
лизации головным мозгом глюкозы.
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